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Existe un cierto consenso de que con independencia de las causas o de su
mayor o menor intensidad, se está produciendo un cambio climático acelerado.
En la fase actual de este cambio se observa un calentamiento global. Este calen-
tamiento, en términos geológicos, para nuestra situación geográfica, pudiera ser,
como en el pasado, el anticipo de un nuevo enfriamiento general. Si esta situa-
ción, acelerada por causas también humanas no es explosiva tenemos que espe-
cular con racionalidad, qué incidencia puede tener el calentamiento en los as-
pectos sanitarios y económicos de los parasitismos.
Para esta reflexión nos guían tres clases de datos: los del conocimiento docu-
mentado de donde partimos o línea básica actual, las observaciones sobre los efec-
tos ocasionados por las especies invasoras y los parasitismos endémicos en climas
parecidos a los que podemos tener dentro de cincuenta años si es que el proceso
continúa al ritmo y tendencia actual. Por otra parte, debemos reconocer que la
situación actual no es estática, por el contrario, hemos sido testigos en los últimos
años de cambios en la incidencia y prevalencia de parasitismos olvidados (Cryp-
tosporidium parvum y C. hominis) o desconocidos (géneros de microsporidios,
especies de apicomplejos, nuevos nematodos, etc.) por lo que podemos decir que
estamos permanentemente en un proceso de cambio. Asimismo, si vamos a sufrir
emergencias y reemergencias de parasitismos, debemos analizar cuidadosamente
y desde la perspectiva actual, la historia de los procesos de control o erradicación
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que nos han proporcionado la situación privilegiada actual. Todo esto, con la
conciencia de que muy frecuentemente el futuro no suele ser una simple evolu-
ción de lo actual, de lo conocido, ni necesariamente de lo ya pasado o que está
sucediendo en escenarios semejantes al que se avecina. Puede ser así o no. El
cambio climático puede como parece que hay consenso «tropicalizarnos» y para
este tiempo inmediato sí que podemos discurrir por semejanza con los parasitis-
mos en las actuales áreas tropicales. Si el futuro no es todo así, de lo que estamos
seguros, sí lo puede ser al menos en parte.
Antes de entrar en el enunciado quisiera apuntar un par de incursiones en
otros escenarios. El primero es mi recuerdo infantil de las piedras pulidas en
aquella barrera terrosa —Campo Sagrado— que en nuestro camino a León,
cortaba el apacible valle del río Luna, obligándolo a torcer su curso, hacia el sur,
para formar el río Órbigo. ¿Quién había pulido las piedras de aquella alta pa-
ramera que parecían las de la orilla de un río? Más tarde supe que las piedras
pulidas tan abundantes eran el producto de los ríos de hielo de los glaciares que
en otro tiempo partían de la inmediata cordillera; un testigo de las pasadas
glaciaciones. Otra incursión, por la que frecuentemete camino, las palabras de
Carl Sagan de que «con esta física y química, con estas herramientas, la vida es
una inevitabilidad cósmica si se dispone de tiempo suficiente (1) . Esta afirma-
ción, junto con el convencimiento de la enorme tenacidad de la vida, esta inevi-
tabilidad culminada en la mente humana, me tranquiliza. Los hechos pasados se
repetirán pero la vida tiene recursos para persistir, para reorganizarse y enseño-
rarse de nuevo, bajo otras formas. Esta impregnando bien este planeta Tierra,
ocupa cada medio y cuando recibe grandes golpes —las grandes extinciones del
pasado— ensaya saltos para ocupar otros medios nuevos, inéditos, inexplora-
dos, vírgenes. Esto fue verdad en el pasado y será también en el futuro. Si la
acción del hombre está acelerando procesos naturales, también la acción del
hombre buscará recursos que palien sus consecuencias, o que las eviten en
parte. Esta misma reflexión está en el camino.
DE DÓNDE PARTIMOS
¿Cuáles son los parasitismos prevalentes y qué peso sanitario tienen?
A juzgar por la atención que en la formación de los médicos de este país
se dedica a los parasitismos y a la parasitología en general, la situación espa-
ñola parece óptima; parecería óptima. Un dato tan sólo para meditar: en mi
Universidad se emplea no más allá del 0,18% del tiempo dedicado a la forma-
ción de un médico en la fase facultativa (1 crédito sobre 540 de la licenciatura).
La verdad es que no es tan buena la situación y que afortunadamente otros
sanitarios conservan en su currículo un buen puñado de créditos sobre la ma-
teria. También es cierto que el progreso económico y sanitario de la segun-
da mitad del siglo XX arrinconó cuando no erradicó numerosos parasitismos
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humanos, mitigando o minorizando otros que por zoonóticos persisten entre
nosotros.
Hay varias victorias sobre los parasitismos que conviene resaltar. La primera
sobrevenida por las tendencias climáticas y el desarrollo económico y social fue
sobre la esquistosomiosis vesical humana. La segunda, fruto de la acción activa
sanitaria, fue la erradicación del paludismo. De ambas nos ocuparemos más ade-
lante. Otras victorias fueron más consecuencia del desarrollo económico que de
la acción sanitaria directa, son, por ejemplo, la disminución hasta el límite de las
geohelmintosis, es decir, todos los procesos causados por nematodos intestinales
del ciclo biológico directo: Ascaris lumbricoides, Trichuris trichiura, Ancylostoma
duodenale, Strongyloides stercoralis. Su control y disminución hasta convertirse en
anécdotas se debe a un conjunto de factores demográficos y de desarrollo. La
emigración del campo a la ciudad tuvo un efecto demoledor sobre la prevalencia
de estos parasitismos. En el cemento urbano, con agua potable conducida al do-
micilio, con recogida y depuración de las aguas residuales, no hay ciclo biológico
posible; los Geolmintos necesitan fecalismo y suelo, tierra donde embrionar o
donde alimentarse y crecer y mudar sus larvas infectantes. A la emigración ur-
bana siguió la mejora de las condiciones de las viviendas rurales, las traídas y po-
tabilización de aguas, alcantarillado, depuración, etc. La higiene personal se con-
virtió en un hábito, especialmente gracias a la escolarización obligatoria y la des-
aparición del analfabetismo y el cuidado especial de los pocos niños que forman
las familias actuales.
Un recorrido por las helmintosis
Primero desapareció Ancylostoma duodenale que siempre estuvo restringido
a ciertas minas subterráneas y al trabajo de la huerta levantina, así como a
oficios como los de alfarero y tejero en el sur y este de España (2). Se conocía
su presencia desde comienzos del siglo XX (3) y particularmente en las minas
de carbón de Asturias, de plomo de Linares y La Carolina (Jaén), Córdoba,
Ciudad Real, etc. (4, 5, 6). Estaba restringido al ambiente cálido y húmedo de
las minas, con el consiguiente fecalismo en las de carbón y plomo, no así, al
parecer, en las de hierro, por ser éstas normalmente a cielo abierto o las de
bismuto y mercurio —que seguramente no eran del agrado de las larvas 2 y 3
infectantes—. En otras áreas de la península, en los alrededores de Coimbra, la
prevalencia, bajo condiciones climáticas mediterráneas húmedas entre los cam-
pesinos superaba el 60% de la población (7).
Necator americanus, la otra especie que ocasiona ancilostomosis, llevada
desde África a América por los esclavos y que se encuentra desde el sur de los
USA hasta Argentina, necesita condiciones climáticas tropicales. Se conocen
varios intentos fallidos de establecimiento de la enfermedad en España, como
consecuencia de la vuelta de los soldados de Puerto Rico, zona endémica, al
finalizar la guerra hispano-norteamericana en 1905. Más tarde con el regreso de
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inmigrantes de Brasil. Por ejemplo, el brote estudiado por Maldonado (8) en
Castañar de Ibor en Cáceres, en 1935.
Ascaris lumbricoides ha pasado de prevalencias altas particularmente en
áreas rurales a prácticamente desaparecer. Era para los años cuarenta tan común
que apenas hay estadísticas de su presencia (9); sólo se citaban casos extraordi-
narios como el que describe Luis Iglesias sobre un tumor paraumbilical ocupa-
do por adultos de ascaris, o la eliminación extraordinaria de adultos por la vía
urinaria (fruto de una fístula) o a través del ombligo (10, 11). Queda restringido
a ambientes rurales de bajo desarrollo y barrios marginales con infravivienda,
«chavolas», de grandes urbes. Desaparece de las ciudades prácticamente hasta
la llegada de los inmigrantes.
La evolución de la prevalencia de ascaris es paralela a la de Trichiuri trichiu-
ra. Se citan en la literatura sólo los casos extraordinarios, por ejemplo, los
descritos en Granada por López-Neyra y Torres Cañamares, con diarrea disen-
térica, anemia, prolaxo, que hoy sabemos que se producen en infecciones altas
en individuos con fuerte respuesta inmunitaria Th2 de rechazo de la infección.
Hay muy pocos datos procedentes de encuastas parasitológicas. Pero aun en los
años setenta del siglo pasado el 40% de los niños rurales hospitalizados en el
General de Santiago de Compostela portaban infecciones bajas de Trichuris
trichiura. Persistía una cierta subendemia incluso entre los niños de la ciudad.
Los datos de encuestas realizados desde nuestra cátedra en la Facultad de Far-
macia son bien significativos (Zúñiga et al., 1976 sobre 8.145 muestras; Cristina
Arias sobre 5.000 muestras), Trichuris estaba presente en el 44,4% de los aná-
lisis realizados, Ascaris en el 16,8%, con hallazgos esporádicos de Fasciola he-
patica en el 0,12% al 0,01% e Hymenolepis nana en el 0,18% (12, 13).
Todo este panorama, bien estudiado por los trabajos de Vasallo Matilla
desde Madrid (14) y por el Profesor Jaime Gállego (15) y sus colaboradores
y Prats-Vaygual (16) en Barcelona, fue paulatinamente desapareciendo por las
causas antes mencionadas.
El único geohelmito persistente en grado mínimo en España es Strongyloi-
des stercoralis. Se cita por primera vez en Madrid en un trabajador de una teje-
ra (17). En la década de los 80 la prevalencia en la Huerta Valenciana era del
0,4% en adultos, aunque estaba presente también en el 0,2% de los niños hos-
pitalizados en Barcelona (18). Parecía que había desaparecido, pero en los úl-
timos diez años del siglo pasado el desarrollo sanitario del área de la Huerta
Valenciana, así como el hallazgo de infecciones masivas en personas mayores
tratadas con corticoesteriodes o inmunosupresores, hizo aflorar un abundante
número de trabajos sobre el foco endémico de Strongyloides de La Safor y áreas
vecinas de la Huerta (19, 20, 21, 22).
Persiste ciertamente en personas mayores, jubilados del campo que arrastran
infecciones mantenidas por autoinfección. La tecnificación del campo, el uso
intensivo de abonos minerales e insecticidas y los cambios en el sistema de riego
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han deprimido hasta el límite la prevalencia. Los viejos agricultores sufriendo
procesos crónicos sometidos a corticoterapia o inmunosupresión, presentan
strongyloidosis clínica, que en un medio bien dotado de servicios sanitarios se
diagnostica y se trata satisfactoriamente. El foco residual de Strongyloidosis es
un reducto de clima tropical, artificialmente húmedo por causa del regadío. En
un escenario de cambio climático con calentamiento, si va además acompañado
de una disminución significativa del estatus sanitario y económico, podría haber
una vuelta de la prevalencia de la anguilula intestinal. Es al tiempo un buen
ejemplo de una posible reemergencia.
El éxito del control hasta la práctica desaparición puede modificarse por la
llegada de emigrantes, particularmente a Canarias desde África (23, 24), así
como al resto del país. Los emigrantes son particularmente hispanoamericanos
y africanos. En la población procedente de países subsaharianos el 87% porta
geohelmintos, el 30% filarias, el 15% esquistosomiasis. En los hispanoamerica-
nos las prevalencias son menores: 14% de geohelmintos, 1% de filarias. Por
otra parte, en el mismo sentido, conviene tener en cuenta que 12-13 millones de
españoles viajan al extranjero cada año, de los que cerca del 9% (entre 700.000
y 1.000.000) lo hacen hacia zonas tropicales (25).
Tres zoonosis por nematodos están presentes. La toxocariosis como lava
migrans visceral, transmitida por la ingestación accidental de huevos embriona-
dos de Toxocara canis y otros. Es un peligro añadido en las ciudades donde los
parques y áreas verdes pueden ser compartidos por niños y perros. El fecalismo
canino de algunas calles y parques es insoportable. Afortunadamente hay dos
factores que la limitan, el cuidado veterinario de los perros —perros de compa-
ñía—, con tratamientos antihelmínticos eficaces sobre las perras y cachorros y
una cierta educación urbana: empieza a estar bien visto recoger con una bolsa
de plástico las heces depositadas por los perros. A pesar de todo es un problema
latente. La segunda zoonosis, también por un ascárido, es la anisakidosis, pro-
ceso digestivo producido por la ingestión de larvas de Anisakis simplex y otras
especies (26) junto con pescados marinos infectados. Somos el segundo país del
mundo, después de Japón, en consumo de pescado. La infección del pescado,
en algunas especies particularmente como la bacaladilla, es muy alta y está
creciendo aparentemente. Se especula que este crecimiento se debe a tres fac-
tores, la sobreexplotación de las pesquerías, la evisceración en alta mar para la
congelación —los anisakis están en las vísceras, si éstas se arrojan al mar alimen-
tan e infectan a los peces bentónicos e intermedios, donde están las especies
útiles, cada vez mas pequeñas y con mayor carga parasitaria, y finalmente, la
protección de los cetáceos y pinípedos, mamíferos acuáticos hospedadores de-
finitivos de estos ascáridos—. La infección humana ha ido en aumento, al menos
en el diagnóstico. Las causas pueden ser diversas: consumo de platos exóticos
hechos aquí en restaurantes étnicos con pescado crudo: Sushi, Sashimi, Ceviche,
Lomi-Lomi y Bogarta; las recomendaciones alimentarias sobre la bondad del
consumo de pescado y la introducción de ahumados, marinados unidos a los
clásicos escabeches; el empleo de hornos microondas que no destruyen deficien-
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temente las larvas al no penetrar el calor suficiente al espesor de las piezas
cocinadas. El número de casos clínicos, en aumento, es pequeño, sólo los casos
asociados con alergia y gastritis graves son diagnosticados. Por el contrario, el
número de infecciones inaparentes que cursan sólo con dispepsia asociada o no
a Helycobacter pylori es al parecer mayor (27), así como las sensibilizaciones
alérgicas producidas por una infección fugaz e inaparente o por el consumo de
pescado parasitado. Se detecta por pruebas cutáneas de cutirreacción (prick
test) con extractos de larvas y extracto de pescado como control.
La seroprevalencia en algunas áreas como Madrid es muy alta (28), segura-
mente unida al consumo de boquerones en vinagre, si no han sido previamente
congelados, una tapa característica de esta ciudad; el escabechado no mata las
larvas.
La tercera zoonosis es la triquinosis, un proceso que procede del siglo XIX y
se erradicó prácticamente a lo largo del siglo XX por la acción sanitaria del con-
trol de los mataderos porcinos unido al cambio cultural y económico de la pobla-
ción española. Como hoy sabemos, la especie endémica de la fauna de mamíferos
carnívoros y omnívoros salvajes es Trichinella britovi, y los lobos en principio y
los zorros más tarde junto con otras especies de mustélidos, vivérridos, félidos
y suinos la mantienen en un equilibrado ciclo epidemiológico silvestre. Las fluc-
tuaciones de la fauna salvaje ibérica se debieron más a la influencia humana que
a los cambios climáticos. La ganadería estante y trashumante, la deforestación para
fabricar carbón de leña y la labranza de nuevos campos de cereales, agravado por
la utilización de venenos y armas de fuego, hizo disminuir la fauna salvaje. A los
carnívoros se les persiguió como alimañas que atacaban rebaños (la gran guerra
de los pastores de ovejas y el lobo, con el mastín como fruto de la selección ad hoc
de un medio de defensa eficaz). La caza del lobo era recompensada: me acuerdo
bien cómo de niño se rastreaba al lobo cuando moría un asno u otro animal des-
echable; una parte de su carne era arrastrada valle nevado arriba y abajo para dejar
un rastro y finalmente abandonarla a tiro de escopeta en un caserío apartado.
Cuando se cazaba un lobo, con su piel embutida en paja subida en una platafor-
ma de caballo o de asno, se peregrinaba por los pueblos del valle mostrando el
trofeo, pidiendo una recompensa; para hacer por supuesto una fiesta y celebrar la
hazaña. Pasó el mal tiempo. El lobo que había quedado excluido de grandes áreas
—hacia los setenta sólo contaba con una pequeña población en el noroeste de la
Península—, volvió a progresar de nuevo de la mano del hombre: el desarrollo
cooperativo de granjas industriales de aves y cerdos hizo crecer de nuevo la po-
blación de lobos y zorros dependientes de vertederos anejos a las granjas rurales
en Galicia. Pronto se enmendó esta actividad, pero ya era tarde, el abandono rural
estaba facilitando el asentamiento autónomo en otras áreas, al tiempo que crecía
también la población de los otros mamíferos salvajes, especialmente del jabalí. En
los últimos diez años del siglo el lobo llenó de nuevo la cordillera cantabro-astú-
rica, bajó por el valle del Órbigo hasta el Duero y se asentó en sus riberas. Busca
ahora entrar en la Cordillera Central a través de Salamanca y por el norte en la
cabecera de la Ibérica.
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En la fauna salvaje de omnívoros (jabalí-tejón) y carnívoros, se encuentran en
la actualidad, con porcentajes variables de acuerdo con el área y especialmente
en las cordilleras y en Extremadura en particular, dos especies gemelas de Trichi-
nella: T. britovi y T. spiralis. La primera es la autóctona del área templada de Eu-
rasia, desde Ibéria a Japón, así como el norte y el oeste de África y en Sudáfrica.
La segunda fue introducida con toda probabilidad desde el sudeste asiático por
los hibridistas británicos a finales del siglo XVIII con el fin de mejorar, con cer-
dos con alta capacidad de almacenar grasa, los cerdos europeos del tronco celta
(altos y magros) (29). El desarrollo industrial de finales del siglo XVIII traía esta
necesidad. El éxito de la razas mejoradas fue extraordinario, exportándose al con-
tinente y a América. No es de extrañar que en 1835 se descubra la Triquina (Tri-
china spiralis Owen, 1835) y que en 1860 Zenker observara en una paciente las
tres fases del ciclo: los adultos de ambos sexo en el intestino, los embriones y lar-
vas en el tejido muscular y las larvas enquistadas en las salchichas que había inge-
rido la pobre paciente muerta de triquinosis. Los brotes de la enfermedad se su-
ceden por toda Europa a partir de esta época, sin datos parecidos anteriores a
este tiempo. Esta especulación se apoya además en un hecho biológico firme de-
mostrado por nosotros, la uniformidad genética de los aislamientos europeos y
americanos de T. spiralis; existe una notoria uniformidad cualquiera que sea el
origen del aislamiento: español, inglés, polaco, de Chile, de Argentina. Por el
contrario en la especie autóctona Trichinella britovi hay, sólo en España, tres ge-
novariedades distingibles molecularmente además de la sudafricana T-8 y las de
Japón (T-9) así como la especie norteamericana próxima Trichinella murrelli (30,
31). Está claro que Trichinella spiralis fue una introducción involuntaria, un inva-
sor, traído a Europa y difundido al mundo con las razas porcinas mejoradas (32).
La realidad ibérica actual es que en la naturaleza, en los omnivoros y carnívoros
salvajes, se hallan en convivencia simpátrica, con una cierta separación altitudi-
nal, las dos especies (33).
La actividad sanitaria de los veterinarios, la inspección obligatoria de todas
las canales porcinas asentada en el cuerpo legal iniciado en 1879 (34) produjo un
doble efecto: el desarrollo de la higiene de los alimentos de origen animal por la
profesión veterinaria y el control definitivo de esta enfermedad parasitaria. El
desarrollo económico ha transformado la epidemiología de la Triquinosis. Todos
los brotes por T. spiralis se debían a cerdos criados en los domicilios, destinados
al autoconsumo. A pesar de que la inspección veterinaria alcanzaba también el
sacrificio doméstico a través de una curiosa figura legal «la inspección públi-
ca domiciliaria» los animales criados en estas condiciones eran los responsa-
bles de los brotes. Se daban fundamentalmente en áreas de montaña, por lo que
la geografía de los brotes dibujaba la estructura de las cadenas montañosas de la
Península (35). En los momentos actuales esta práctica de una economía rural
de sostenimiento está desapareciendo. El país produce y consume alrededor de
30 millones de canales de cerdos criados en granjas intensivas, bajo barreras de
aislamiento que impiden la llegada de procesos transmisibles. Sólo resta una po-
blación porcina peligrosa a este respecto, los cerdos ibéricos que pastan en cam-
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po abierto. Estos cerdos tienen contacto con la fauna salvaje, pero la inspección
veterinaria es por causas económicas esmeradas al extremo; no sólo por el mayor
peligro sino por el mayor valor añadido de sus productos (36).
La situación epidemiológica de Trichinella que se describe 1969 (37) ha cam-
biado: disminuye hasta la práctica desaparición la presencia de T. spiralis en un
ciclo epidemiológico urbano, entre animales sinantrópicos: rata, roedores, cerdo
o caballo, con el cerdo como principal responsable de la transmisión al hombre.
Persiste el ciclo epidemiológicos silvestre, siguiendo las relaciones tróficas de los
carnívoros y omnivóros salvajes de nuestra fauna. Algunas de las especies comes-
tibles, el jabalí especialmente, pueden transmitir la infección al hombre. El desa-
rrollo molecular de identificación ha demostrado la existencia de brotes de este
origen producidos tanto por Trichinella spiralis como por T. britovi (38, 39, 40,
41). Cabe la posibilidad de que una tercera especie, T. pseudospiralis, aun no de-
tectada, conviva con las anteriores. De momento se está escapando a nuestra
observación. Hemos examinado un número discreto de aves rapaces, todas nega-
tivas, pero se nos escapa entre los jabalies infectados. La infección se detecta en el
campo mediante triquinoscopia y sólo llegan a nosotros para identificación mole-
cular de la especie, las muestras así positivas. Sólo si tenemos la suerte de encon-
trar una infección mixta como la hallada en Alemania (42), la detectaremos por
digestión. Sin duda está «ahí fuera» también, en nuestra proximidad (43).
Entre las filarias, la únicas dignas de mención, causantes de algunas infec-
ciones humanas esporádicas son las del perro de Dirofilaria spp.
Otra zoonosis a la que se ha sometido a un control particular, que aún per-
siste, es la hidatidosis. La produce el estado evolutivo intermedio (metacestodo,
llamado «quiste hidatídico») de una pequeña tenia del perro Echinococcus granu-
losus. El perro infectado elimina con sus heces anillos grávidos repletos de em-
briones llamados convencionalmente «huevos de tenia» que, si son ingeridos por
la oveja, cabra, cerdo, vaca... originan el quiste hidatídico. Desafortunadamente
también el hombre es susceptible del desarrollo de quistes hidatídicos. La hidati-
dosis ha sido siempre una enfermedad parasitaria importante sostenida por la
actividad humana, especialmente de la cría de ovejas. Nuestro país, por su oro-
grafía con cadenas montañosas y pastos de diferente altitud, ha practicado desde
la época prerrománica el aprovechamiento estacional de los mismos con la con-
secuente inmigración anual entre regiones, transhumancia, o entre áreas altas y
bajas de una misma región, transestancia. La transhumancia se organiza avanza-
da la reconquista en León y Castilla y se legaliza a través del Honrado Concejo de
la Mesta, lo que se repite en Aragón. Este procedimiento de cría animal seleccio-
na dos razas que se exportaran al mundo, la merina de ovejas productora de una
lana excepcional y el mastín (mastín leones, mastín de los pirineos). Con estas dos
joyas de la selección productiva exportamos también seguramente la hidatidosis
al mundo. Durante los años del franquismo se produjeron muchos esfuerzos falli-
dos de control de la hidatidosis. Se realizaba con un fármaco tenífugo asociado a
la vacunación antirrábica obligatoria, medida que fue excelente para el control de
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la virosis pero inútil para el de la hidatidosis. Un tratamiento al año aunque fuera
con un antihelmíntico eficaz, que no era el caso, resultaba inútil. Sólo a partir
de los años ochenta comenzaron a realizarse campañas de control racionales de
la hidatidosis en los que se incluyó un antihelmíntico de gran eficacia (Praziquan-
tel), aplicado repetidamente a lo largo del año, a todos los perros de riesgo ma-
yor, junto con campañas de educación sanitaria. Estas medidas mas otras com-
plementarias de identificación de perros, recogida de cadáveres y destrucción sa-
nitaria de desechos de matadero están teniendo un gran éxito en las Autonomías
que la siguen: Navarra, La Rioja, Aragón y en menor medida Castilla y León,
Madrid y Extremadura. No lo han implantado otras regiones como Andalucía. El
resultado de ello es evidente, desapareciendo la hiperendemia entre las ovejas, el
reservorio principal. Algunos otros factores están contribuyendo a la disminución
de la zoonosis. Por una parte, la subvención europea a la producción ovina lo que
prohíbe prácticamente el sacrificio domiciliario de ovejas mayores evitando así la
infección de los perros con las vísceras desechadas. No se abandonan además los
cadáveres en el campo ya que se perdería con ello una subvención. Esta es una
medida sanitaria indirecta eficacísima —la economía educa mucho más deprisa
que la escuela—. Por otra parte, el número y viabilidad de los quistes hidatídicos
en las ovejas viejas ha disminuido. Se puede especular que obedece a un efecto
colateral del empleo de los carbamatos de bencimidazol usados para el control de
los nematodosis gastro-intestinales, que a su vez tienen cierta eficacia sobre los
quistes hidatídicos y restauran el sistema inmune deteriorado por los parasitismos.
La cisticercosis es otra metacestodosis o enfermedad causada por el estado
intermediario de una tenia que ha prácticamente desaparecido. Es la enferme-
dad causada por Cysticercus cellulosae, «larva» de la tenia del hombre, Taenia
solium. Esta tenia es un viejo acompañante. Su origen se ha trazado desde África
asociado a la hominización. Su pariente más próximo es la tenia de las hienas
(Taenia hyaenae) (44). El hombre es a la vez el único hospedador definitivo que
alberga la fase adulta y uno de los hospedadores intermediarios. Este ciclo debió
originarse por los hábitos depredadores y carroñeros de los homínidos (45, 46).
Cuando sólo persistió Homo sp el canibalismo y la neurofagia, sostuvieron el
ciclo. La domesticación en Eurasia occidental del cerdo, probablemente inde-
pendiente de la que ocurrió en Eurasia oriental que incubó el ciclo de otra tenia
(T. asiática), fijó el ciclo post-neolítico de T. solium llegado hasta nosotros. El
cerdo, omnívoro coprófago como hospedador intermediario útil y el hombre
como hospedador definitivo y desafortunadamente como hospedador también
intermediario, si accidentalmente ingiere huevos de la tenia, con cisticercos en
todo su cuerpo —tejido conjuntivo— y localizaciones de mayor importancia
patológica como el ojo y el cerebro (neurocisticercosis).
La evolución epidemiológica del proceso en los últimos treinta años ha sido
paralela a la triquinosis y más dramática si cabe al no haber reservorios silvestres.
Su prevalencia está asociada a la cría porcina en domicilios rurales para la matan-
za anual necesaria en otro tiempo para almacenar carne, jamones, embutidos, sa-
lazones para el resto del año. En toda Europa Occidental romanizada el sacrificio
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anual de los cerdos y otros animales, formaba parte de la cultura rural, un buen
ejemplo lo tenemos en las pinturas románicas del Panteón de los reyes de León
en San Isidoro, allí en el calendario agrícola se representa octubre como el mes de
engorde de los cerdos en montanera y noviembre como el mes de su sacrificio. La
emigración rural y el desarrollo acabaron con esta práctica. Los jamones y chori-
zos se pueden aún curar a domicilio, el cerdo, en canal se adquirió en el matadero
industrial mas próximo. Así ocurre que la cisticercosis que antes de la llegada de
la emigración centro y sudamericana era un problema exclusivamente de inmi-
grantes locales, de veinte a treinta años de residencia en Madrid, por ejemplo, pro-
cedentes de las provincias limítrofes con el norte de Portugal (47).
Las otras helmintosis son prácticamente esporádicas. Taenia saginata es la
única tania diagnosticada; su ciclo vaca/hombre persiste, muy disminuido. Se ha
especulado con la presencia T. asiatica, con el cerdo de hospedador intermediario
del cisticerco visceral, hepático; no se ha podido demostrar (48). Los cestodos de
ciclo acuático son esporádicos, con algún caso de Diplogonoporiosis por el con-
sumo de sardinas crudas. No hay casos humanos de infección por Dyphyllobo-
thrium latum; se han visto plerocercoides (estados larvarios) compatibles con la
especie en peces de río. Los hábitos de consumo del pescado de río —frito o
cocido— impiden posiblemente la llegada del parásito al hombre.
Fasciola hepática es también esporádica entre nosotros, asociada al consumo
de berros silvestres. La verdad es que el diagnóstico de los casos de fasciolosis
publicados o simplemente comunciados de modo oral, siguió durante los últi-
mos cuarenta años del siglo XX el resto de las facultades de veterinaria y far-
macia, lugares donde se continuó estudiando parasitología. La prevalencia ani-
mal, vacas y ovejas especialmente (49), más acusada en el área cantábrica del
noroeste de Castilla y León y Galicia, tiene también su reflejo en los casos
humanos. A pesar de ello no hay entre nosotros, como en el norte de Portugal
la costumbre y el mercado de berros silvestres portadores probables de meta-
cercarias infectantes. Los berros que consumimos pasan por el sistema de mer-
cado e inspección; proceden fundamentalmente de cultivos hidropónicos.
La esquistosomiosis vesical (Schistosoma haematobium) estuvo presente en la
Península. El análisis de su evolución en Portugal es un ejemplo interesante de
las modificaciones epidemiológicas que puede ocasionar un cambio climático
como el presente. El foco ibérico de S. haematobium desapareció en la década
de los sesenta. Participamos con el doctor Fraga de Acevedo y María de Lour-
des (Xavier) Sanpaio, y sus equipos, en una encuesta epidemiológica, coproló-
gica y de intradermo-reacción entre los soldados y población del Algarbe (1967)
y no encontramos ya rastro alguno de esquistosomiosis ni tampoco especies de
Bulinus su hospedador intermediario. Parece ser que el último paciente diagnos-
ticado en Portugal se curó en Londres en este mismo año de 1967 y la OMS
declaró erradicada la enfermedad en la Península. No queda entre nosotros otro
esquistosoma que la especie parásita de los rumiantes S. bovis, en pequeños
focos de Salamanca y Extremadura y Andalucía (50), coincidiendo con el área
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geográfica más extensa del planórbido, Planorbarius metidjensis, un molusco
acuático restringido ahora a arroyos temporales y abrevaderos de las fincas
donde se explota el ganado bravo y otras ganaderías extensivas, lo que evitó la
contaminación y facilitó su persistencia.
Bettencourt et al. (51) habían visto que S. haematobium de Portugal podía evo-
lucionar en P. metidjensis, lo que se puso en duda cuando M. L. Sanpaio y cola-
boradores (52), en los setenta encontraron poblaciones residuales de Bulinus con-
tortus B. (B truncatus contortus) en la desembocadura del río Mondego y otros
pequeños cursos de agua que desembocan directamente en el Atlántico en el sur
de Portugal. La doctora M. L. Sanpaio demostró que estos moluscos ibéricos eran
susceptibles de infectarse con la cepa de S. hematobium procedente de Guinea
(Bissao). Estos moluscos también se infectan con S. bovis de Salamanca (53). Sin
embargo, Southgate et al., 1984 (54) indican que P. metidjensis de España y Por-
tugal son refractarios a ocho aislamientos de S. haematobium de diferentes oríge-
nes africanos y de Oriente Medio, suponiendo que S. haematobium de Guinea
(Bissau) pudiera ser una infraespecie de S. haematobium, comprobando por otra
parte que P. metidjensis es susceptible a S. haematobium cuando está coinfectado
con otras especies de trematodos, lo que ocurre con frecuencia en la naturaleza.
Sin embargo, trabajos posteriores de los autores marroquíes y franceses (55, 56),
describen como S. haematobium de Marruecos puede infectar a P. metidjensis
recien nacidos, eliminando cercáreas viables y que la adaptación trematodo-mo-
lusco es un fenómeno co-evolutivo local; sólo es un buen hospedador intermedia-
rio el molusco susceptible local. De todo lo anterior se deduce que existe la posi-
bilidad de que S. haematobium en la Península fue fruto de una introducción
concreta desde el Golfo de Guinea a Portugal. La gran barrera del Sahara que
impide la llegada de tantos agentes infecciosos desde África fue superada reitera-
damente, en una y otra dirección involuntariamente por la acción del hombre; el
hecho se repitió recientemente con la llegada en 1960 del virus de la peste porci-
na africana desde Angola; introducción que costó erradicar cerca de treinta años.
La disminución de las poblaciones de Bulinus, el hospeador intermediario de elec-
ción, coincide con la expansión de un molusco competidor Physa acuta, más plás-
tico y tolerante al frío. Esta situación ecológica es la que puede trastocarse con el
cambio climático.
El valle del Guadalquivir, como alguno de los valles que descienden del
Atlas en Marruecos son el límite entre Lymnaea truncatula (Galba tuncatula)/
Fasciola hepatica el y Lymnaea auricularea/Fasciola gigantica. Hay una única cita
española sobre la presencia de F. gigantica (57) en ovejas en Ciudad Real. Es
probable que así fuera o que se tratara de un híbrido como los que se forman
en áreas de frontera entre las dos especies en Japón o Corea. La vuelta de F.
gigantica y L. auricularia puede suceder si progresa la tropicalización del clima.
El Valle del Guadalquivir fue también el límite de las filariosis linfáticas o de las
infecciones humans por trematodos como Heterophyes.
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Los «protozoos» parásitos
Tras la visión de conjunto de las helmintiosis, analicemos brevemente la
situación de las protozoosis parasitarias, siguiendo un criterio taxonómico, co-
menzando por los flagelados excavados (Trichomonas, Dientamoeba, Giardia).
Trichomonas vaginalis, a pesar de producir una ETS (Enfermedad de trans-
misión sexual), ha disminuido en su prevalencia como consecuencia indirecta de
la profilaxis frente al virus VIH causante del síndrome de inmunosupresión
(SIDA). La barrera mecánica —el preservativo— recomendado en las relaciones
sexuales extra-pareja, ha ocasionado una disminución drástica de la prevalencia
en las poblaciones de riesgo; hasta cerca de nueve veces menos infecciones entre
las prostitutas de Madrid. Otro tanto, por diferentes causas, ha ocurrido con
Dientamoeba fragilis; al estar unido su ciclo a la prevalencia de Ascaris lumbri-
coides, casi erradicado y a Enterobius vermicularis, también muy disminuido, su
diagnóstico es escasísimo.
Giardia duodenalis es el parásito intestinal más frecuente, Es subendémica.
Además de los genotipos antroponóticos (conjunto B, «belga» y zoantroponó-
tico) y el tipo II del conjunto A, se encuentran las genovariedades zoonóticas
como el tipo I del conjunto A «polaco». Su presencia no sólo está unida a la
transmisión hombre-hombre por contaminación fecal de agua, alimentos frescos
y objetos, sino además por esta misma vía con quistes eliminados masivamente
por animales como terneros infectados.
Entamoeba histolytica, un patógeno facultativo esporádico es ahora, bajo
nuestras condiciones higiénico sanitarias y climáticas, un raro hallazgo. Se diag-
nostica con cierta frecuencia entre los emigrantes, diferenciándose de Enatamoe-
ba dispar, apatógena. Es práctica habitual tratar a las personas en las que se
detectan quistes tetranucleados, con independencia del diagnóstico de especie o
de la patogenicidad.
Las coccidiosis humanas o parasitismos por coccidios —apicomplejos de
ciclo biológico directo y transmisión mediante huevos quísticos (ooquistes)—
eran desconocidas entre nosotros, hasta la década de los ochenta del siglo pa-
sado. Todos los coccidios son oportunistas, ocasionan enfermedades si el siste-
ma inmune del hospedador lo facilita. La infección en personas inmunocompe-
tentes es autolimitante, no así en los inmunosuprimidos en los que el ciclo de
multiplicación sexual no se reprime —no surgen por parte del hospedador las
señales que inducen al parásito a cambiar de estado, bradizoitos, gamontes,
ooquistes—, finalizando el ciclo biológico. El hospedador inmunosuprimido
engaña al coccidio, que destruye de este modo su medio, su hospedador y no
completa su ciclo de modo sostenible, hecho en el que se basa su razón de
existencia. Cystoisospora belli (Isospora belli) era un hallazgo entre misioneros o
cooperantes regresados del trópico. Cryptosporidium spp se desconocian en la
práctica y Cyclospora cayetanensis, desconocida hasta los noventa, se observa
hoy sólo entre turistas regresados de Nepal o Centroamérica.
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Toxoplasma gondii cuenta con una seroprevalencia de 20 al 55% de la
población aparentemente sana. La prevalencia en animal es alta y se resume en
la Tabla 1. La sero-prevalencia humana variaba de sur a norte, coincidiendo con
el mayor consumo de carne. Esta circunstancia está desapareciendo como con-
secuencia de la cadena de frío en la conservación de los alimentos y las redes
comerciales de supermercados e hipermercados que abarcan todo el ámbito
territorial con oferta de alimentos similar en todo el país. Se vigila y previene
especialmente en mujeres jóvenes que van a ser madres, evitándose las infeccio-
nes congénitas.
TABLA 1. Seroprevalencia y genovariedades de T. gondii en España (58, 59)
Autor Gatos Otras especies
36,9% Callejeros
Montoya et al., 2004, 33,3% Rurales
Miró et al. 25,5% Ciudad
Martínez Moreno, F. J. et al. 49,4% Ovinos
83,3% Bovinos
49,4% Caprinos
Martínez Carrasco, C. et al. 20,6% Muflones
18,5% Ciervos
23,6% Gamos
Fuente I. et al., 2004 Tipo II 85,3% Ovinos
Tipo I 8,3% Ovino
Tipo III 5,9% Ovino
Montoya A. et al. Tipo I 15,4%
Tipo II 84,6%
Tipo II 0%
El programa de erradicación de paludismo en España comienza en 1920 y
fue integral, aplicando todo tipo de medidas contra el vector: drenado de áreas
encharcadas, siembra de árboles, introducción de peces larvíboros, protección
de las viviendas, uso de insecticidas y el diagnóstico y tratamiento de los enfer-
mos, realizado por un servicio específico creado al efecto que llegó a tener más
de 300 dispensarios extendidos por toda el área endémica. La campaña sufrió
un gran retroceso como consecuencia de los tres años de guerra civil (1936-39)
que interrumpieron por una parte las medidas profilácticas y que reintrodujeron
la enfermedad con los soldados mercenarios traídos desde Marruecos. Por otra
parte, en sentido contrario, la rigidez y disciplina de los primeros años de la
dictadura favoreció el cumplimiento de las medidas de control de vectores y el
diagnóstico y tratamiento, de tal modo, que en 1945 además de bajar la inciden-
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cia a 100.000 casos la especie responsable del paludismo era en un 94% P. vivax
frente a un 5% de P. falciparum. Curiosamente P. falciparum quedaba acanto-
nado en focos extremeños (Valle del Tiétar en Cáceres y ribera del Guadiana en
la Ciudad de Badajoz), así como focos residuales en Huelva y Canarias. La
tendencia se estabilizó con predominio de P. vivax 97% en 1955 frente a 2,4%
de P. falciparum, pero la incidencia bajó espectacularmente. Las medidas fueron
un éxito total a pesar de que se luchaba en dos frentes diferentes. Por una parte
el paludismo levantino, vehiculado por Anopheles labranchiae con los arrozales
y cultivos costeros como área preferente de este mosquito que pica indistinta-
mente a animales y hombres y es endófilo, descansando en establos y casas,
tolerando agua dulce y semisalada, extendiéndose desde Croacia a Málaga por
las costas Norte del Mediterráneo así como Argelia y Túnez en el Sur. En este
frente, los arrozales levantinos fueron siempre el eje epidemiológico hasta tal
punto que hay noticias de prohibiciones alternando con autorizaciones sobre el
cultivo del arroz hasta que el conocimiento exacto del ciclo gracias al trabajo en
Italia de Grassi y col. (60).  Se legisló las necesidad de situar las ciudades al
menos más lejos del vuelo habitual del mosquito. En esta área es donde se
comenzó la aplicación de insecticidas residuales en 1947, preferentemente Hexa-
clorociclohexano (666 o HCH) debido al mayor precio del DDT que sin embar-
go se utilizó en Murcia y Alicante. El cálculo económico del primer ensayo de
tratamiento en el campo contra los mosquitos fue descorazonador; se estimó en
20 pesetas paciente, el coste de cada paludismo evitado, precio que no se podía
pagar en la época por lo que diagnosticar y tratar a los enfermos era mucho más
barato. No obstante se siguieron empleando las pulverizaciones a pesar de que
las circunstancias políticas españolas obligaron a realizar un control químico
restringido que a la postre resultó igual de eficaz; en vez de los tratamientos
masivos, indiscriminados, se optó por usar sólo puntualmente el insecticida en
las viviendas de los pueblos con casos diagnosticados. El DDT fue usado menos
debido a las restricciones impuestas por el bloqueo económico contra el régi-
men de Franco. El HCH con una riqueza de 0,2 gramos de isómero gamma por
metro cuadrado cumplió su papel no sólo en la profilaxis del paludismo sino
como plaguicida de uso general en los cultivos de la huerta levantina con lo que
la acción frente a A. labranchiae fue definitiva. Un aliado en esta lucha fue
Anopheles melanoon, mal transmisor, zoófito; la presión de los insecticidas so-
bre esta especie fue menor, por lo que tomó posesión de las áreas de cría,
excluyendo también a A. labranchiae. El desarrollo turístico posterior y las pul-
verizaciones estivales sistemáticas hicieron que esta especie transmisora se en-
cuentre hoy extinta en nuestro país. Se acabó pues primero con el paludismo
dependiente de A. labranchiae y posteriormente con el dependiente de A. atro-
parvus. El frente de A. atroparvus aparentemente más fácil fue más tenaz. El
mosquito está mejor adaptado a áreas templadas, cría en zonas encharcadas con
vegetación tanto en aguas dulces como salobres y su área se extiende por todo
el centro y noreste peninsular. Hiberna en establos de vacuno aunque también
puede hacerlo en cuadras de caballos o cortes de ovejas y cabras, su única
ventaja es que es preferentemente zoófilo, de aquí el gran éxito de las pulveri-
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zaciones domésticas con DDT (uno a dos gramos de producto técnico por
metro cuadrado) y/o HCH (0,2 gramos metro cuadrado de isómero gamma) que
fue empleado de modo puntual en dos aplicaciones, abril y julio primero y en
una sola más tarde en las campañas de lucha. La campaña tuvo éxito total; el
último caso de un paludismo autóctono fue diagnosticado en el foco del Valle
del Tiétar en 1961, desde entonces todos los paludismos diagnosticados en
nuestro país son importados. En 1964 la OMS que se había apuntado al éxito
firmando con el gobierno de Franco un protocolo para la vigilancia de la erra-
dicación —a ambas partes interesaba el protocolo: al régimen de la dictadura en
aras de la apertura y reconocimiento internacional, a la OMS por el éxito alta-
mente probable de una campaña de erradicación. Realmente hubo de modo
simultáneo dos erradicaciones del paludismo: el del Mediterráneo que se pro-
dujo al mismo tiempo en Francia y unos años más tarde, 1970, en Italia y, el
vehiculado por A. atroparvus en España y Portugal. La zoofilia de esta última
especie jugó a favor, los insecticidas residuales en las viviendas actuaron sobre
las secciones de población homófilas, por lo que las zoófilas que se vieron
menos presionadas acabaron ocupando las áreas de cría en exclusividad. No
sólo se erradicó la enfermedad, ya que en el caso del paludismo pernicioso local,
se erradicaron también las genovariedades de P. falciparum, que habían evolu-
cionado conjuntamente con nuestros mosquitos. Por esta causa hay indicios de
la escasa receptividad actual de A. atroparvus para P. falciparum de África. Por
ello la reintroducción del paludismo tendrá que ser doble, del parásito y del
transmisor. Pueden llegar por caminos diferentes. El más probable para los
transmisores es desde el Este. Siempre ocurrió así. La Península Ibérica es el
fondo de saco ciego del continente Euroasiático, y las emigraciones y las enfer-
medades contagiosas avanzaron siempre de este a oeste.
El papel sanitario de las invasiones de especies
Su observación es a parte de las especulaciones teóricas, el modo real de
constatar la incidencia en la salud y en particular, en los parasitismos, del cam-
bio climático. La identificación de los futuros invasores es el primer paso
para prevenir su establecimiento y evitar las repercusiones negativas sobre la
salud.
En el pasado, el hombre ha modificado la zoogeografía de manera extraor-
dinaria. Sólo de la mano del hombre, unas veces voluntariamente y otras de
modo accidental, las especies animales —en principio las domésticas y sinantró-
picas— han vencido barreras naturales tales como océanos, cadenas montaño-
sas, ríos y desiertos. Su paso al nuevo medio, fuera de sus límites edáficos y
botánicos, fue difícil o imposible. Las más protegidas (domésticas) y plásticas
(poco especializadas) logran implantarse y su prosperidad está asegurada si en-
cuentran el área vacía de competidores y sin limitantes naturales, tales como
depredadores, virus, parásitos, bacterias. El continente australiano cuenta con
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un conjunto de experiencias a este respecto, empezando por la invasión del
propio hombre y su perro acompañante, el antecesor del dingo, posteriormente
asilvestrado, así como conejos, ratas y ratón doméstico, gatos, dromedarios y un
largísimo, etc. Los maoríes llegados a Nueva Zelanda acabaron en pocas ge-
neraciones con más de diez especies de aves corredoras gigantes; los gatos
extinguieron seis especies de aves autóctonas en Nueva Zelanda contribuyendo
en Australia a la extinción también de seis especies de marsupiales. Esta tenden-
cia, sin los extremos señalados para Australia y Nueva Zelanda, continúa impa-
rable afectando ahora a los últimos reductos vírgenes, las selvas tropicales pri-
marias (61). Los ecologistas conservacionistas consideran que el hombre es a
escala geológica el causante de la última extinción conocida de las especies,
posiblemente mayor que la que hace 60 millones de años acabó con los dino-
saurios.
En principio las invasiones no son exclusivas de la actividad humana, se
producen de modo espontáneo y frecuentemente avanzan en dirección Este a
Oeste. Lo que sí es cierto es que los invasores movidos por el cambio climático,
con el auxilio voluntario o no del hombre, serán la causa del cambio etiológico
de los parasitismos del futuro y lo que también es cierto es que prevenirlos es
más barato que controlarlos y que para ello el ataque de control no debe diri-
girse en exclusiva a la especie invasora, es más útil emplear estrategias múltiples
y simultáneas que eviten su establecimiento. No importa, por ejemplo, cuántos
enfermos palúdicos nos llegan en los cayucos a Canarias, lo que sí importa es
que sigamos controlando los mosquitos, evitando que crezcan desmesuradamen-
te sus poblaciones en áreas encharcadas, tierras sin drenajes, sistemas agrícolas
que propician el desarrollo larvario y por supuesto, que se diagnostique y trate
convenientemente a los palúdicos.
Las pautas de transformación de un inmigrante en un invasor se asemejan
a las fases iniciales de la curva de crecimiento, en su escala o salvando los
tiempos biológicos, de un ciliado o bacteria creciendo en un tubo de ensayo.
Hay siempre un largo período inicial de lento incremento de población (período
adaptativo) hasta que se alcanza masa suficiente de población para la explota-
ción total del medio. La primera fase es la que, de tener éxito, transforma un
emigrante en un invasor, que, venciendo el umbral adaptativo, se naturaliza: si
son domésticos se asilvestran; si son silvestres se naturalizan compiten y exclu-
yen a veces a otras especies autóctonas o conviven en aparente simpatrismo con
las especies autóctonas próximas. Los ejemplos de inmigrantes invasores son
abundantísimos, algunos transforman o destruyen por completo especies sus-
ceptibles; este es el caso, por citar uno reciente, de la transformación del olmo
(Ulmus niger) desde un árbol de gran porte a un arbusto por el efecto del ciclo
de un parasitismo introducido; otro un poco más lejano, la introducción en
Hawai del mosquito Aedes sp., transmisor del paludismo de las aves y su esta-
blecimiento (60). Cuando a continuación como cada año llegaron al archipiélago
las aves emigrantes asiáticas, portadoras de paludismo, se estableció en las islas
el ciclo biológico del parásito, que comenzó a afectar a las aves autóctonas. El
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resultado es que ningún ave autóctona puede habitar las áreas de las islas visi-
tadas por las aves emigrantes asiáticas, ahora ocupadas por los mosquitos trans-
misores del paludismo; el parasitismo que es sostenible (soportable) para las
aves inmigradoras se convirtió en una plaga mortal para las aves autóctonas que
no habían tenido contacto previo con este parásito. Otro ejemplo más reciente
es la introducción primero en Norteamérica y después en el mundo entero del
mosquito tigre asiático, Aedes albopictus, desde su medio natural, el Sudeste
Asiático hasta Texas en un barco cargado con neumáticos para reciclado. Los
neumáticos viejos para recauchutar resultaron ser un medio universal de difu-
sión de este mosquito y así saltó primero a USA en 1995, a Honduras en 1996,
a Brasil y Cuba en 1998, a Australia y Nueva Zelanda en 1999, a Francia e Italia
en el 2001, a California y Oregón en el 2002, a Nicaragua, Panamá e Israel en
el 2005, a Italia, Croacia y la Costa Brava en España en el 2003 y 2004. Además
de los neumáticos, el agua en la que se transporta el bambú de la suerte (bam-
bús y drácenas) ha contribuido también a la difusión mundial de esta especie.
Las áreas actuales en las que potencialmente puede establecerse A. albopictus en
nuestro país son Galicia (Rías Bajas), Cornisa Cantábrica, Extremadura, Sur de
Andalucía y Cataluña. Este mosquito, además de su picadura dolorosa, posee
una gran capacidad para criar en el entorno humano, en cantidades muy peque-
ñas de agua estancada y es transmisor de una serie de virus importantes como
la Fiebre Amarilla, el virus West Nile, el Denge y probablemente el virus cau-
sante del Chikungunya. De la Fiebre Amarilla tenemos amarga experiencia.
Entró en España en 1750 en una goleta procedente del Caribe; entre 1800 y
1803 produjo 60.000 muertos en Andalucía y cerca de 20.000 en Barcelona. La
introducción fue doble: el virus vino acompañado del vector, el mosquito Aedes
aegypti. Lo propio puede repetirse si favorecido por el cambio climático logra
establecerse el nuevo hospedador intermediario de estos virus.
Un ejemplo de invasión reciente es el ácaro parásito de la abeja melífera
Varroa destructor que diezmó la producción apícola al difundirse debido a la
práctica de explotación trashumante de las colmenas (62). Prácticamente en
sólo dos años alcanzó a toda la península 8 500.000 m2, matando 300.000 col-
menas. Fiel a su ciclo acompañó a las colmenas que empezaron aprovechándose
de las floraciones de enero de nísparos y almendros en el mediterráneo, siguie-
ron tras la floración de los naranjos, prosiguieron recorriendo el país tras las
floraciones, contagiando de paso a las colmenas locales. Los métodos de explo-
tación son sin duda los causantes del establecimiento de procesos. Sin abando-
nar las abejas, actualmente hay una infección por un microsporidio, Nosema
zeranae, que con cierta probabilidad se está difundiendo auxiliado por el efecto
secundario debilitante de la infección por el ácaro antes indicado y los pesticidas
empleados para su control. Los microsporidios son oportunistas, la inmunosu-
presión causada por todo este proceso podría ser la causa de la enfermedad y
el síndrome actual de despoblamiento apícola.
Las introducciones necesitan unas condiciones particulares para cada espe-
cie. El proceso cuenta temporalmente con tres fases: transporte, asentamiento o
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naturalización y explotación del medio. El hombre ha sido el gran transportista
por accidente o intencionado. Hay ejemplos, dentro del ámbito de la Parasito-
logía, abundantísimos como el de Necator americanus (un nematodo patógeno
del hombre) transportado con los esclavos desde África a América, como lo fue
también con toda seguridad Plasmodium falciparium. Con los animales domés-
ticos se transportaron muchos parasitismos, zoonosis incluidas: fasciolosis, hida-
tidosis, leishmaniosis, tripanosomiosis (Tripanosoma evansi; T. equinum) y un
largo etc. El caso de Fasciola hepatica y su molusco vector Galba truncatula es
bien significativo. Cuando un grupo de parasitólogos españoles del equipo del
Profesor Mas Coma, estudiaron el foco de fasciolosis del Altiplano Boliviano,
encontraron que las fasciolas que infectan al hombre y a los animales en las
márgenes del Lago Titicaca y su molusco vector son molecularmente iguales a
las que se encuentran en España (63). El transporte de las fasciolas, en los
hígados de las ovejas llevadas a América, es bastante comprensible, el de un
molusco anfibio, europeo, débil como es Galba truncatula resulta más difícil de
comprender. Posiblemente fueron con el barro manchando las patas de los
animales, entrando en estivación durante el transporte en barco. Fasciola encon-
tró en América, como en Australia más tarde, otros moluscos sustitutos de su
Galba truncatula eurasiática. Se convirtió en un invasor en toda regla.
Otro ejemplo del cual ya hemos hablado es la difusión por el mundo de la
hidatidosis: está claro que desde Inglaterra, el país colonizador de Australia, no
se transportó Echinococcus granulosus, biológicamente «ovicanes» o de ciclo
oveja/perro, que no existe en Inglaterra, pero sí desde España con las ovejas
merinas, una de las razas predominantes de ganado en Australia. La naturaliza-
ción de Echinococcus granulosus en Australia significó también su asilvestra-
miento a través del ciclo entre el dingo (un invasor anterior) y los marsupiales.
Hay otros muchos más ejemplos parasitológicos del pasado. Uno de los más
significativos es el de Trchinella spiralis ya comentado. La enfermedad no se co-
noció en Europa antes de 1860. En la naturaleza había una especie de triquina
que hoy llamamos T. britovi, que muy raramente llegaba al hombre, realmente
sólo por comer jabalís o tejones cazados en nuestra área. Sin embargo T. spiralis,
asociada a la domesticación de los cerdos en Oriente, prefiere un ciclo en la
intimidad de los animales que viven junto con el hombre. Los hibridistas ingle-
ses introdujeron con gran probabilidad la especie desde el Sudeste Asiático a
Europa un continente impregnado de la cultura romana de consumo de cerdo
crudo, embutido, salado en forma de jamón, etc. Los excelentes cerdos forma-
dos por los hibridistas ingleses se exportaron al mundo entero de clima templa-
do y con ellos viajó privilegiada la Trichinella spiralis.
Algunas introducciones recientes llegan más fácilmente al público en gene-
ral. Todo el mundo ha visto morir nuestros olmos o la práctica desaparició de
nuestros cangrejos de río; el cangrejo rojo americano Procambarus clarkii intro-
ducido en nuestros ríos trajo consigo la afanomicosis, un parasitismo mortal
para la especie autóctona Austrapotamobius pallipes. El invasor compite con una
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doble ventaja, es más plástico y voraz y resiste la enfermedad que mata a su
competidor local. En los días en que terminó esta revisión pública ProMed la
nueva casuística en Guangzhou de meningitis por el nematodo de la rata Angios-
trongylus cantonensis. La infección se produjo por la ingestión de un plato típico
hecho con caracoles amazónicos, una especie introducida que, por el monzón
más intenso de este año, prolifera tan abundantemente que incluso destruye los
arrozales.
El cambio climático, la tropicalización inicial reciente, va a propiciar el
asentamiento y naturalización de especies invasoras. Lo importante es obte-
ner ahora de los invasores conocidos experiencia suficiente para evitarlos, para
controlarlos si llegan, impidiendo su asentamiento. El proceso del cambio cli-
mático parece real y difícilmente evitable, podemos y debemos controlar sus
efectos sobre la salud. Ya no somos una especie pasiva que sufre y obtiene
ventajas del cambio climático. Esta es una sociedad distinta, la sociedad del
conocimiento.
Parasitismos y cambio climático
Todo el cuadro de especies que puede modificar su área de expansión se
resume en la Tabla 1 modificada de la OMS. En la Tabla 1b se incluyen la
mayoría de los procesos transmisibles por vectores, sus agentes causales y la
probabilidad de modificación por el cambio climático. En la Tabla 2 aquellos
procesos entre los recogidos en la Tabla anterior que pueden ver modificada su
epidemiología en España como consecuencia de este proceso.
Los artrópodos pueden ser además de vectores, causantes por sí mismos de
enfermedades parasitarias para el hombre. Entre los patógenos directos tenemos
las larvas de moscas, obligadamente parásitas, causantes de miasis; algunas otras
moscas de la carne pueden ocasionar miasis facultativos (por ser necrófagas) o
accidentales. La más próxima a nuestra tierra, entre las obligadas, es la africana
tropical Cordylobia anthropófoga. Su epíteto específico (comedora de hombres)
es bien significativo. Es zoonótica, por lo que una vez introducida, si las con-
diciones climáticas lo permiten, se naturaliza con facilidad. Ocasiona una miasis
furunculosa; a la mosca adulta le atrae el olor de la orina, por lo que hace
puestas en la ropa interior, aun lavada, cuando se seca al aire. La probabilidad
de transporte no es grande, dada la barrera natural de El Sahara que además
tiende a crecer. Por otra parte, el desarrollo social y económico no favorece el
asentamiento ciudadano. A pesar de ello no se puede excluir el progreso de sur
a norte. Siempre ha habido un pasillo de paso desde África a Europa a través
del Valle del Nilo y el Mediterráneo Oriental.
Otro candidato productor de miasis es Cochliomia hominivorax, la mosca
asesina, devoradora de hombres. Es americana, pero ya tuvo recientemente un
ensayo de invasión del norte de África. En 1988, con pieles verdes procedentes
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de Argentina, llegó a Líbia y logró establecerse. Sólo una lucha biológica eficaz,
haciendo competir a la población silvestre con machos estériles, logró su erra-
dicación en 1991. Es un buen ejemplo de cómo se puede yugular un problema
sanitario con una de las herramientas biológicas de lucha. La tropicalización
favorecería su establecimiento. Es preciso estar alerta ante esta contingencia:
Control estricto en las importaciones de animales vivos o de pieles sin curtir. Si
el cambio climático continúa, algunas otras especies productoras de miasis ba-
rrenadoras de los animales como Wohlfartia magnifica (ya existente) o la africa-
na Crysomya bezziana, introducible, podían causar trastornos económicos y
amenazar la salud humana.
TABLA 1B. Principales enfermedades transmisibles por artrópodos vectores clasificadas
por el número de personas estimadas bajo riesgo, con probable expansión por el cambio
climático. Datos de la OMS con algunas modificaciones
Enfermedad Agente Vector 106 bajo 106 enfermos Probabilidad
etiológico riesgo
Dengue Flavivirus Culícido 2.500 50/año + +
(Aedes spp.)
Paludismo Protozo. Anophelinos 2.400 300/500/año + + +
Apicomplejo
Filariosis Nematodos, Culicinos 1.194 117 +
linfática Filarias
Esquistosomiosis Trematodo, Moluscos 600 200 + +
Schistosoma
spp
Leishmaniosis Protozo. Beatillas 350 12 +
Quineto- (Flebotomos)
plástido
Oncocercosis Nematodo. Simúlido 123 17,5 + +
Filaria
Tripanosomiasis Protozo. Glosinas 55 0,25-0,5 +
Quineto- (tsetse)
plástido
Probabilidad de que el cambio climático modifique su distribución actual: + probable; ++ muy proba-
ble; +++ altamente probable.
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Vector
Beatillas
(Lutzomyia spp)
Piojos (del cuerpo
y la cabeza)
Garrapatas
(Ixódidos)
Mosquitos (Aedes
spp.)
Mosquitos
(Culícidos)
Culícidos
Mosquitos.
(Culícidos)
Enfermedad
Bartonelosis
o Fiebre de
Oroya
Borreliosis -
otras (Fiebre
recurrente)
Borreliosis.
Enfermedad
de Lyme
Chicungunya
Dengue
Encefalitis de
San Luis
Encefalitis
japonesa
TABLA 2. Enfermedades transmitidas por artrópodos vectores
Observaciones
No se conoce si los
Phlebotomos del
Viejo Mundo la
pueden transmitir
Extensible
Posibles vacunas
cepa-específicas.
Presente y
extensible o
reducible según
áreas
Palabra swagli, que
significa el que
anda quebrado.
Fiebre
quebrantahuesos,
autolimitante
Introducible por el
cambio climático y
la llegada de
especies invasoras
como Aedes
albopictus que está
llegando a la costa
mediterránea
Posible protección
mediante vacuna
Clase de
organismo
Bacterias:
Bartonella
baciliformis
Bacterias;
espiroquetas;
Borrelia
recurrentis
Bacterias:
Borrelia
burgdoferi
Alfavirus
Flavivirus
Flavivirus
Flavivirus
Área geográfica
principal
Perú, Ecuador y
Colombia
Asia, Norte de
África, Etiopía;
áreas elevadas de
África central y
Sudamérica
Áreas templadas
de Eurasia y
Norteamérica
Riberas del
océano Índico:
India, Indonesia;
Comores,
Mauricio y
Reunión;
Madagascar
Extensísima: áreas
tropicales y
subtropicales,
especialmente en
Sudamérica,
Caribe; Sudeste
asiático, Pacífico
—incluyendo
Hawai— y
Australia del
Norte
América
Desde Corea a
Paquistán en Asia;
Islas de Indonesia
y del Pacífico
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Europa Central y
del Este. Asia
desde Ucrania al
Pacífico a través
de Rusia
África
Desde el Sur de
Estados Unidos
al Norte de
Argentina y Chile
África central y
áreas en el Este
africano para el
zimodema T.
gambiense
Este africano, de
Etiopía a
Botswana para el
zimodema T.
rhodesiense
África Central y
del Este, Centro
y Sudamérica
Méjico, Estados
Unidos, Canadá;
Colombia
España
España y
Portugal. No de
África. Otras
borelias en Asia
Central; América
Central y del Sur;
focos en
Norteamérica
Enfermedad
TABLA 2. Enfermedades transmitidas por artrópodos vectores (cont.)
ObservacionesClase de
organismo
Vector Área geográfica
principal
Se cuenta con una
vacuna
Introducible a
través de
transfusiones,
jeringas
compartidas,
trasplantes. No
hay el vector
adecuado (las
chinches
americanas)
No es
introducible,
depende del
vector, las tsetse
son exclusivamente
africanas. Nunca
parece que
cruzaron el Sahara
Vacuna eficaz
Presente
Asociado a la cría
porcina extensiva.
En retroceso desde
las campañas de
erradicación de la
Peste porcina
africana
Encefalitos por
garrapatas
Encefalitis
Congo-Crimea
Enfermedad
de Chagas
(Tripano-
somiosis
americana)
Enfermedad
del sueño
(Tripano-
somiosis
africana)
Fiebre
amarilla
Fiebre de las
Montañas
Rocosas.
Fiebre
botonosa
Fiebre
recurrente, de
los porqueros
Flavivirus
Nairovirus
Protozoo:
Trypanosoma
cruzi
Protozoo:
Trypanosoma
brucei
Flavivirus
Bacterias.
Rickettsia spp
Richettsia
conori
Bacterias;
espiroquetas;
(Borrelia
hispanica)
Ixódidos
(garrapatas)
Garrapatas
Redúvidos.
Chinches
besuconas
Moscas Tsetse
(Glossina spp.)
Culícidos
(Aedes)
Garrapatas
(Ixódidos)
Chinchorros
(Ornithodorus
erraticus)
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Fiebre del
Valle del Rift
Virus como
Toscana
Fiebre del
valle del Ross
Fiebre por
flebotomos
Filariosis
Leishmaniosis
Oncocercosis.
Ceguera de
los ríos
Phlebovirus
Togavirus
Phlebovirus
Nematodos.
Filarias
Protozoo.
Leishmania spp
Nematodo.
Filaria,
Onchocerca
volvolus
Beatillas
Phlebotomus
spp
Culícidos
Beatillas
(Phlebotomus)
Mosquitos
(Culícidos)
Phlebotomus
spp. (Beatillas)
Simulium spp.
Norte de África
(incluyendo
Mauritania).
Egipto, Somalia,
Kenia, Italia,
España
Australia e Islas
del Sur del
Pacífico
Áreas tropicales y
subtropicales de
Asia, África,
Oriente medio y
Europa
Egipto, África
subsahariana,
Sudeste asiático e
islas del Pacífico;
América Central,
Caribe y costa
Este de Brasil
Cuenca
mediterránea;
India, África del
Noreste; América
Central
África central y
occidental.
Yemen; Focos en
América (SE de
Méjico y
Guatemala;
Venezuela, Brasil,
Colombia, y
Ecuador)
Enfermedad
TABLA 2. Enfermedades transmitidas por artrópodos vectores (cont.)
ObservacionesClase de
organismo
Vector Área geográfica
principal
Introducible
Presentes, baja
entidad clínica
Presente en
Andalucía Oriental
(virus como el
Toscana).
Introducible
Ya estuvo presente
en el Valle del
Guadalquivir.
Introducible
Wuchereria
bancrofti con el
cambio climático.
Antihelmínticos
eficaces
Presente como
Leishmania
infantum.
Introducibles otras
especis como L.
major
Tratamiento eficaz.
Tenemos especies
de Simulium
autóctonas
ANTONIO R. MARTÍNEZ FERNÁNDEZ
460
Enfermedad
TABLA 2. Enfermedades transmitidas por artrópodos vectores (cont.)
ObservacionesClase de
organismo
Vector Área geográfica
principal
Paludismo
(Malaria)
Peste; peste
bubónica
Tifus,
endémico
Tifus
epidémico
Tifus por
garrapatas
Tularemia
Virosis West
Nile
Protozoo.
Apicomplejo
Bacteria
Yersinia pestis
Rickettsia spp.
Rickettsia spp.
Richetsia spp
Bacteria:
Francisella
tularensis
Flavivirus
Anophelinos
Xenopsylla spp.
Pulgas tropicales
de la rata
Xenopsylla spp.
Pediculus corporis.
Piojo del cuerpo
Ixódidos
Mosquitos,
garrapatas,
moscas
hematófogas
Culicinos
Áreas tropicales y
subtropicales del
mundo entero
Asia (India, SE
asiático; Asia
Central). Norte
de África. Focos
en Norteamérica
Verano de áreas
templadas
En los meses
fríos, coexistien-
do con piojos
corporales
Mediterráneo y
Balcanes; África,
la India y
Australia
Europa, Sur y
Centro. Eurasia
(Rusia; China,
Japón); Estados
Unidos
África, Oriente
Medio, La India,
Sur de Rusia.
Introducido en
USA
Erradicada en los
sesenta del siglo
pasado. Persiste el
vector zoófito
(Anopheles
atroparvus);
erradicado A.
labranchiae de las
marismas costeras.
Introducible
La pulga está en el
área mediterránea.
Progresaría con el
cambio climático.
Hay tratamiento
eficaz
Introducible
Introducible en
un supuesto de
guerra, pobreza y
falta de higiene
pesonal
Existe ya
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TABLA 3. Algunas enfermedades transmisibles cuya epidemiología puede ser afectada en
España por el cambio climático
Enfermedad Agente Vector Características Probabilidad 1
Chikungunya Virus. Alfavirus Culícido Fiebre
quebrantahuesos + +
Dengue Virus. Flavivirus Culícido Fiebre hemorrágica + +
West Nile2 Virus. Flavivirus Culícido Encefalitis +
Congo-Crimea Virus. Norovirus Garrapata Fiebre hemorrágica +
Encefalitis por
garrapatas Virus. Flavivirus Garrapata Encefalitis +
Fiebre del
valle del Rift Virus. Flebovirus Flebotomo Fiebre hemorrágica +
Fiebre Bacteria.
botonosa Richettsia3 Garrapata Fiebre maculosa + +
Tifus Bacteria.
epidémico Richettsia3 Piojos Tifus –
Borreliosis
(Lyme, etc.) Bacteria. Borrelia Garrapata Artritis,
meningitis, etc. + +
Fiebre
recurrente Bacteria. Borrelia Chinchorro Fiebre recurrente +
Paludismo Protozo. Tercianas y
Plasmodio3 Anofeles Cuartanas + + +
Leishmaniosis Protozo. Flebotomo Visceral
Leishmania3 (Kalazar);
dérmica (úlcera
persistente) + +
Esquistoso- Helminto. Moluscos Fiebre, proceso + +
miosis Schisto- crónico.
soma spp.4 Deteriorante vesical
o entérico
Geohelmintos5 Nematodos Sin vector Procesos crónicos +
Flariosis
linfática Nematodos Culícidos Elefantiasis +
1 Probabilidad de que el cambio climático modifique su distribución: + probable ; + + muy probable;
+ + + altamente probable.
2 Es el nombre de la localidad de Kenia donde se halló. No se debe traducir a Nilo occidental, se
induce a error.
3 Parásitos endocelulares. 4Parásito hemático, ahora erradicado. 5Algunos, aún presentes como Stron-
gyoides pueden incrementar su presencia. Otros, como los ancilostómidos, pueden ser reintroducidos.
Los ahora residuales, Ascaris y Trichuris pueden aumentar su presencia por la emigración y la tropi-
calización climática.
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Las pediculosis, pungosis, y otros parasitismos externos, no tienen por qué
modificarse. Sólo un deterioro económico, con pérdida de la capacidad de hi-
giene personal podría hacer que la especie más peligrosa, Pediculus corporis
volviera sobre la población. Es una de las pocas especies parásitas que ha per-
dido claramente el tren de la evolución. Sus garras (pinza tarso/tibial) se adap-
taron perfectamente al diámetro del pelo corporal, limitando así su hábitat; pelo
que la evolución perdió irremediablemente como consecuencia del vestido; nin-
gún otro pelo le sirve: los de la cabeza son excesivamente finos, los del pubis
excesivamente gruesos; su pinza tarso/tibial dejó de ser adaptativa hace ya
milenios. Su alternativa fue utilizar el vestido, pero éste se cambia, se lava, se
esteriliza o carga de insecticidas. Los piojos corporales transmiten las especies
de Richettsia que producen el tifus epidémico. Es una enfermedad del pasado,
producida por estas bacterias parásitos endocelulares que son como «el lado
oscuro» de las otras proto-alfa bacterias, simbiontes permanentes de todos los
eucariotas, las mitocondrias. Su retorno es difícil, sólo en un contesto de guerra,
hambre, miseria, falta de higiene, volverían los piojos corporales y con ellos
posiblemente el tifus como epidemia. Han persistido con éxito Pediculus capitis,
con pinza tibial del diámetro del pelo de la cabeza que afortunadamente y no
en todo el mundo persiste durante toda la vida o una parte de ella, así como
Pthyrus pubis con pinza adecuada a los pelos mas gruesos del pubis y otros
lugares del cuerpo. Afortunadamente, los piojos diferentes al piojo del cuerpo,
tienen un papel transmisor muy limitado. Un tifus endémico, con brotes espo-
rádicos, con intervención también del piojo de la cabeza, sí que es posible en
un contexto de cambio climático.
Las chinches Cimex lectularius prosperan mejor en temperaturas más cáli-
das. Necesitan condiciones de hábitat (casas con tarima, rodapiés, camas de
madera, grietas) que difícilmente se encuentran en las viviendas urbanas actua-
les. Teóricamente al menos podían volver, lo intentan aún desde su reducto
norteafricano, además son capaces también de transmitir T. cruzi el agente cau-
sal de la enfermedad de Chagas (64). El cambio climático puede hacer prosperar
a las otras especies próximas, C. colubarius y C.hemiptera y la presencia entre
nosotros de portadores, entre emigrantes de Suramérica de T. cruzi está amplia-
mente demostrado, por lo que este riesgo deberá tenerse también en cuenta.
La invasión y traslado de las chinches americanas (Reduvidae), transmisores
naturales de T. cruzi es altamente improbable. Del mismo modo que las Glos-
sinas (moscas tse-tse) transmisoras de T. brucei y sus zimodemas (enfermedad
del sueño), no han superado nunca la barrera del Sahara, las chinches america-
nas no han vencido nunca la barrera del Océano Atlántico. De saltar o ser trans-
portadas accidentalmente el establecimiento, salvo en áreas rurales sería poco
probable. No nos deben preocupar por lo tanto, de momento, las tripanosomo-
sis africanas y americana en su transmisión natural fluida. Si por el contrario en
el caso de la enfermedad de Chagas la transmisión por vía transfusional. Este es
un peligro que ya existe como consecuencia de la llegada de enfermos crónicos
desde Sudamérica. En un escenario de calentamiento ambiental podía tener
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importancia la transmisión de las especies de tripanosomas salivarios de trans-
misión no cíclica (Tripanosoma evansi) como ya sucede en La India (65).
Los atrópodos vectores son especialmente importantes en la posible evolu-
ción de los procesos infecciosos relacionados con el cambio climático. Entre las
enfermedades con mayor prevalencia en el mundo, véase Tabla II, las cinco
primeras están incluidas en la probabilidad de introducción o restablecimiento
en España. La introducción dependerá del cambio climático y el consecuente
progreso de los vectores.
Inició la entrada Aedes albopictus. De momento las condiciones aún no son
las ideales, pero el calentamiento y la tropicalización jugarán a su favor. Las
primeras virosis transmitida por su picadura que presumiblemente podemos
empezar a padecer son el Denge y el Chikungunya. Aún no hay certeza de que
el «tigre asiático» sustituya a Aedes aegypti que es el vector de elección de estas
dos enfermedades víricas, pero A. albopictus está ya aquí. Otros culicinos no
necesitan ser importados, los tenemos abundantes, Culex molestans, C. pipiens,
ocupando uno las áreas próximas a su lugar de cría llegando el segundo a las
viviendas, picando y descansando en el interior de las mismas.
Otros virus transmitidos por mosquitos están entre nosotros como subendé-
micos, por ejemplo, el West-Nile. Una reintroducción no causará trastornos
mayores en una población como la actual en permanente contacto premunizante
con él (66). Lo propio ocurre con virus causantes de meningitis linfocitarias,
similares al virus Toscaza, transmitido por Phlebotomus perniciosus, con serore-
valencias de 24,9% de la población normal de la provincia de Granada (67).
Sin duda el mayor temor es la reintroducción del Paludismo. En el escenario
de cambio climático previsto la barrera del desierto del Sahara continuará sólida
o aumentará. No tenemos que temer este camino de entrada dado que nuestros
anofelinos no han tenido especialización filogenética con P. falciparum del Áfri-
ca Occidental. Como siempre el problema, si llega, será desde el Este, y por
tierra. No se si tenemos datos fiables y actuales de la existencia y distribución
de las especies de anofeles transmisoras de Plasmodium spp, su tendencia homó-
fila o zoófila y qué repercusión sobre la quimiosensibilidad han tenido las su-
cesivas oleadas —clorados, fosforados, carbamados, piretroides sintéticos…—
de insecticidas agrícolas (68). Antes de seguir especulando con un futuro que,
como conocemos del pasado, raramente se hace con las mimbres actuales, sí que
convendría contestar bien las tres preguntas anteriores. Algunos datos pueden
ser de utilidad, uno, que es muy positivo, la desaparición de un gran vector, A.
labranchiae que fue el responsable de todo el paludismo de la costa mediterrá-
nea; la carga de insecticidas de los arrozales, huertas de cítricos y frutos diver-
sos, las modificaciones estructurales de las costas, con desecación y urbanización
costera empujada por el turismo; la confortabilidad de los visitantes obliga a la
fumigación permanente durante los meses clave de abril a septiembre, lo que
origina tal presión de selección que no hace posible la transmisión. Las áreas de
cría fácil originarias de esta especie han sido ocupadas por A. atroparvus. Ade-
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más de esta especie, ¿quién puede ocupar su lugar si las circustancias actuales
cambian? Un candidato es Anopheles saccharovi, que fue el responsable de la
reemergencia del paludismo en Armenia en 1984 (69), o A. superpictus, una
especie ya presente entre nosotros. La otra especie transmisora, A. atroparvus
perderá espacio en vez de ganarlo en un escenario de calentamiento. Sabemos
muy poco de esta especie y su posible papel como transmisor; no conocemos
bien si su zoofilia que tanto ayudó a erradicar las tercianas benignas, continúa
firmemente establecida. Una vez erradicado el paludismo, este anofelino ocupó
áreas que antes utilizaba A. labranquiae, como los arrozales del Delta del Ebro,
un área piloto sin duda para la observación de las repercusiones del cambio
climático: tiene una extensión de 22.000 hectáreas y cuenta con abundantes
poblaciones periféricas, así como numerosos obreros emigrantes en continuo
trasiego. El paludismo se extinguió en esta área casi veinte años antes que el
último foco de la Península pero su situación geográfica y tipo de agricultura,
la vuelven más próxima que ninguna otra zona a la puerta de entrada terrestre
de un paludismo que venga del Este. No sabemos si A. saccharovi estuvo ya en
las Baleares. Los datos históricos del Paludismo en Mallorca no especificaban
especie, refiriéndose al transmisor como Anopheles maculipennis —denomina-
ción genérica sin duda dado que A. maculipennis s.s. (en sentido estricto) no
transmite el Paludismo— A. saccharovi es muy plástico, cría en aguas claras,
poco profundas, tanto costeras con sal abundante como del interior, con vege-
tación, en áreas bien soleadas. Lo que si hace bien A. saccharovi es transmitir
P. flaciparum de origen africano y P. vivax. Su área de dispersión llega a Pales-
tina y Gaza y allí coincide con A. pharaoensis, que siempre jugó un buen papel
en la transmisión del Paludismo en el Valle del Nilo. Lo propio sucede con A.
superpictus. Este valle es el gran pasillo de escape de los patógenos africanos y
también de P. falciparum si vuelve hacia el norte con el cambio climático.
Está claro que la reintrodución del paludismo depende del cambio climático
y del calentamiento subsiguiente. Los límites, las rayas rojas, son: 1) La existen-
cia de especies con capacidad vectorial o su introducción. 2) La proporción de
poblaciones homófilas o zoófilas en la especie transmisora potencial. 3) La vida
media del mosquito adulto que disminuye en el ambiente urbano. 4) El aumento
de lugares de cría, previsiblemente modificado, en uno u otro sentido, por la
sequía y las lluvias torrenciales con inundaciones. 5) La temperatura media
ambiental que condiciona: a) el tiempo en días del ciclo gonotrófico (ciclo de
metamorfosis de huevo a adulto) o intervalo entre puestas y por ello de tomas
de sangre; b) el ciclo esporogónico, o tiempo en días del desarrollo del parásito
en el mosquito (desde que los gametocitos ingeridos al picar a un palúdico, se
reproducen sexualmente y se multiplican por esporulación para formar los es-
porozoitos infectantes para otro hombre). Ambos parámetros dependen de la
temperatura media. Se calculan para un lugar determinado como el cociente
entre la suma sucesivas de temperaturas por encima del límite inferior de desa-
rrollo, dividido por la diferencia entre la temperatura media y la temperatura
límite inferior. Para el ciclo gonotrófico es de 10º C (9,9º C) y 15º C (14,5º C)
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para el esporogónico. La temperatura óptima para el desarrollo de los mosqui-
tos es de 20-27º C y de 22 a 30º C para los plasmodios (un poco diferente en
cada especie 22º C P. malariae, 25º C P. vivax, 30º C P. falciparum) (70). La
primera puesta de huevos se produce al cuarto o quinto día de vida y las puestas
sucesivas se repetirán cada dos o tres días, en tiempo menor cuanta más alta sea
la temperatura. El ciclo gonotrófico o de prepatencia en el mosquito es de 10-
12 días, pero en unas condiciones tropicales las hembras de los mosquitos trans-
misores superan las cuatro semanas de vida. Si la temperatura media y la hume-
dad son altas, unos 35º C, el ciclo esporogónico puede reducirse a una semana
(5-7 días). En las condiciones actuales, muy próximas a las existentes hace
cuarenta años en que erradicamos el paludismo, las condiciones de transmisión
sólo se producen en el verano-otoño (se llamaba sazonismo, cuando los frutos
llegaban a la sazón, al proceso). El cambio climático alargará en principio el
tiempo de transmisión. La temperatura es un factor determinante y la pluviosi-
dad. La sequía es desfavorable para la transmisión de grandes áreas, pero la
aumenta en las márgenes de ríos que se desecan parcialmente o disminuyen su
corriente. Por otra parte, las lluvias torrenciales y las inundaciones subsiguientes
pueden ocasionar explosiones demográficas de los transmisores.
Volviendo a la situación local, no está claro que A. atroparvus sea o no especie
receptiva a la infección. No hay trabajos españoles sobre la infectibilidad de esta
especie. Un único trabajo italiano (71) realizado con un pequeño número de
mosquitos cazados en Italia y puestos a picar sobre portadores de gametocitos
en Kenia, demostró que ni A. labranchiae ni A. atroparvus fueron susceptibles a
P. falciparum. El trabajo sólo es indicativo, aunque ha sido corroborado por ex-
periencias en Portugal (72), confirmando viejas experiencias británicas (73), re-
cientemente revisadas (74). Parece que la infectividad de esta especie, en sus po-
blaciones antropófilas, si persisten, es más probable para P. vivax y/o P. ovale que
para P. falciparum. Esta circunstancia es positiva y al mismo tiempo es una llama-
da de atención hacia un posible caso reciente de malaria por P. ovale importada
(de aeropuerto —así se ha explicado oficialmente—) (75) o no, dada la distancia
entre Alcalá de Henares, donde habitaba el paciente y el Aeropuerto de Barajas y
la vulnerabilidad del área, valle del Henares, con presencia de A. atroparvus.
No es posible prever todas las variables de futuro, pero si la invasión mun-
dial de Aedes albopictus nos sirve de ejemplo y contando con el dato cierto de
que tenemos más de dos millones de emigrantes de los que el 41% son de
América del Centro y Sur, por qué descartar que nos llegue también una especie
tan eficiente transmisora de este área como es Anopheles albimanus, la respon-
sable del Paludismo en Centro y buena parte de Sudamérica (toda la costa de
Ecuador y la pacífica de Colombia); un mosquito muy doméstico, urbanita, que
pica igual a personas que animales, de ambiente tropical. Ya en el pasado hubo
ensayos de asentamiento, en este caso de Aedes aegypti, 1784, y su transmisión
de Dengue y las sucesivas epidemias de Cádiz, Canarias, Barcelona, o de la
fiebre amarilla, 1856, y los brotes con miles de muertes de Barcelona, Cádiz,
Jerez, Cartagena, Lisboa (68). La probabilidad es similar a la del avance de las
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especies transmisoras africanas: A. sergenti, al que se responsabilizó del brote de
malara de la Isla Pantelaria a medio camino entre Túnez y Sicilia (76).
La malaria está estos días en el centro de una disputa política global. Todos
los países firmantes del protocolo de Kioto y científicos procedentes de USA, país
que no ha firmado dicho protocolo, conducente a reducir la emisión de CO2 a la
atmósfera y el efecto invernadero que causa el calentamiento global. Los pronós-
ticos para finales del siglo XXI (2080) son gran riesgo de hambruna, sequía, inun-
daciones y malaria. Si las condiciones actuales de prevalencia y crecimiento de la
malaria persisten, la población bajo riesgo de malaria en el 2080 puede ascender
a 9.000 millones, pero el cambio climático incrementaría esta cifra en un 3%. Está
claro que el esfuerzo contra la malaria debe hacerse con independencia del cam-
bio climático (77).
Los culicinos, los mosquitos zancudos, son bien conocidos por el público no
experto, son muy importantes en un escenario de cambio climático pero otro in-
secto, mosquito también, pequeño, peludo, como jorobado, las beatillas o fleboto-
mos, no van a la zaga como vectores de otras importantes enfermedades infeccio-
sas y parasitarias, cuya epidemiología se alterará con el cambio climático.
Transmiten flebovirus, algunos estudiados recientemente por el grupo de Mori-
llas en Granada, ya están aquí, estuvieron probablemente siempre. Son como el
virus Toscana. Otros pueden venir, particularmente la fiebre hemorrágica del
Valle del Rift. Además, su papel principal es la transmisión de protozoos quineto-
plástidos, las especies de Leishmania. Ya tenemos, al menos desde el Centro ha-
cia el Sur, dos especies endémicas de estos mosquitos: Phlebotomus ariasi y Ph.
perniciosus.
La Leishmaniosis actual debida a Leishmania infantum es un problema bási-
camente veterinario, ya que el ciclo completo se produce sólo entre los cánidos y
los flebotomos. El cánido salvaje, persistente en abundancia, es el zorro. Desde
este nicho los flebotomos lo transmiten al perro, ciclo perro/flebotomo de áreas
rurales o peri urbanas, donde hay cultivos de regadío o jardines con césped y rie-
go por aspersión que favorece la cría de estos insecto. Los flebotomos al picar
transmiten la enfermedad al hombre con sistema inmune comprometido, donde
se desarrolla predominantemente en las vísceras (hígado, bazo, médula ósea), con
lo que el ciclo hombre flebotomo —como ocurre con L. donovani en la India—
no es posible. El hombre inmunocomprometido es el que se infecta, así ocurría
con los niños lactantes —con lactancia artificial, malnutridos e inmunodeficien-
tes, de aquí el nombre hispano de «bazo de leche» de la enfermedad— por la es-
plenomegalia típica y el epíteto específico del nombre de la especie, infantum, es
decir, de los niños.
¿Qué posibilidades existen de modificación epidemiológica con el cambio
climático? Dos aparentemente: el avance sur norte de la enfermedad dentro de la
Península junto con el aumento de la eficacia de transmisión de flebotomos, con
menor tiempo para la multiplicación de los promastigotes en su digestivo y, lo que
es mas importante, mayor número de generaciones al interrumpirse el descanso
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invernal. Seguramente este efecto incrementado de las posibilidades de la infec-
ción se verá compensado con el menor número de áreas de cría; la economía del
agua cambiará drásticamente con el cambio climático, disminuyendo regadíos
artificiales, de jardines, etc. La segunda posibilidad es la introducción de otro
conjunto de genovariedades de especies diferentes. La Leishmaniosis dérmica por
L. major, que se desarrolla ahora en Marruecos como lugar más próximo, en unas
condiciones climáticas como las esperables podría teóricamente pasar a la Pe-
nínsula. No será fácil, puesto que también deberían introducirse los roedores
reservorios de esta especie, roedores de áreas semidesérticas. Ya contamos con
manifestaciones clínicas de Leishmaniosis dérmica —Botón de Oriente— ocasio-
nadas por zimodemas (genovariedades) predominantemente dérmicos, de nues-
tra L. infantum que ocasionan lesiones circunscritas ilimitadas al área de inocula-
ción. La introducible ocasiona una lesión dérmica más intensa «Botón de Oriente
húmedo» con posibilidad de generalización.
Finalmente, los restantes artrópodos vectores, garrapatas y chinchorros,
ácaros acariformes de las familias ixodeidae y argasidae, son transmisores de
norovirus, como los de la fiebre hemorrágica de Crimea-Congo, y flavivirus,
como los de la encefalitis por garrapatas, así como bacterias: richettsis como R.
conori, que causa la fiebre botonosa y espirilos como las Borrelia (B. burdorferi
causante de la enfermedad de Lyme; B. hispanica causante de la fiebre de los
porqueros). Otros agentes transmitidos por garrapatas son las Babesias y las
Theilerias, protozoos apicomplejos emparentados con los que causan el paludis-
mo. Una especie al menos B. microti infecta al hombre con integridad inmuni-
taria. Existe el agente en nuestro ámbito aunque restringido a áreas montañosas
donde viven los micrótidos hospedadores intermediarios y sus garrapatas. El
cambio climático esperado no favorecerá la expansión de los ixódidos, sin
embargo si que puede favorecer a los argásidos.
Aunque necesitaría un análisis más profundo, aparentemente, el cambio
climático no influenciará directamente la prevalencia de los protozoos parásitos
intestinales de ciclo directo. La tropicalización favorece sus ciclos externos sólo
si las condiciones higiénico-sanitarias cambiaran a peor. Los más importantes,
Giardia duodenalis, ahora subendémica, y Cryptosporidium hominis y C. parvum,
oportunistas, si se mantienen los estándares de control actuales sobre el agua
potable, no deberían cambiar. La afirmación tiene sus riesgos. El cambio climá-
tico va a producir un cambo radical en el uso del agua dulce, tanto para los usos
agrícolas como del abastecimiento urbano. El agua será sin duda el (78) gran
problema a resolver.
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